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Abb.I. 1
Orbitomeatalebene.

Die Schnittbildanatomie des Kopfes, wie die mo-
derne CT sie darstellt, wird auf den folgenden Seiten
vorgestellt. Wir beschrdnken uns hier auf die Stan-
dardeinstellungen und die Temporallappeneinstel-
lung. Um eine in der tdglichen Routine benutzbare
Ubersicht zu geben, werden die anatomischen De-
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Seitliches Topogramm mit Darstellung der transversalen CT-Schichten in Einzelschichttechnik parallel zur

tails nur soweit benannt, wie sie regelmdRig erkenn-
bar und fiir die Befundung von Bedeutung sind.
Funktionelle Systeme wie die vendsen Blutleiter
des Kopfes werden im Verlauf der Kapitel dort ndher
erldutert, wo ihre Kenntnis zum Verstdndnis der Zu-
sammenhdnge von Bild und Befund gebraucht wird.
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Abb.1.2-21  Transversale Einzelschichten. Schichtdicke 8 mm supratentoriell und 5 mm infratentoriell ohne i.v. KM.
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B Die Schiden am Contre-
Coup konnen ausgeprdgter sein
als die am Ort der Gewalteinwir-
kung.

B2 Kontusionsherde liegen am
héaufigsten frontobasal oder
temporopolar.

38

2 Traumatische Verdinderungen

Kontusionsherde

Haufigkeit: Bei Patienten mit Kopfverletzungen haufiger

CT-Befund.

Wegweisender bildmorphologischer Befund: Akut sieht

man hypodense Ldsionen, meist frontal oder temporal

gelegen. Mit unterschiedlicher Verzogerung hyperdense

Hamorrhagien.

Prozedere: CT-Kontrollen postoperativ und in Abhdn-

gigkeit vom intrakranialen Druck (Einklemmung, Blu-

tungen nach Entlastung).

Einsatz anderer Methoden: Im subakuten Stadium ist

die MRT sensitiver (vor allem fiir Scherverletzungen wie

bei einem diffusen Axonschaden, s. u.).

Fragen, die der Befund beantworten muss:

= Lokalisation, AusmaR und Einblutung der Kontu-
sionsherde. Hirnodem?

= Begleitverletzungen (Kalotten-, Schadelbasis- oder
Felsenbeinfraktur, subdurales oder epidurales Hama-
tom, traumatische Subarachnoidalblutung)?

Pathogenese

Als Folge von Akzelerations- oder Dezelerationstrau-
men des Kopfes kommt es zu Kontusionsherden
(Abb.2.2). Morphologisches Korrelat ist ein Odem
des Hirngewebes mit unterschiedlich starker hamor-
rhagischer Komponente.

Lage. Zur Lage der Kontusionsherde sind folgende

Grundsdtze zu beachten:

= Die unterschiedliche Akzeleration oder Dezelera-
tion von Schddelkalotte und Gehirn fiihrt zu einer
breitflichigen Krafteinwirkung auf das Hirnge-
webe.

= Hierfiir gilt das Coup-/Contre-Coup-Prinzip: Das
Hirngewebe wird einmal am Ort der Krafteinwir-

kung geschddigt (die Kalotte bewegt sich beim
Akzelerationstrauma zum Gehirn hin), einmal auf
der Gegenseite der Kalotte (das Hirn bewegt sich
beim Dezelerationstrauma zur Kalotte hin). Die
Verdanderungen am Contre-Coup kénnen ausge-
prdgter sein als die am Ort der Gewalteinwirkung.
= Kontusionsherde liegen bei der Mehrzahl der Pa-
tienten frontobasal oder temporopolar (Abb. 2.3).
Als Ursache dieser Bevorzugung werden die kan-
tigen kndchernen Strukturen in diesem Abschnitt
angenommen. Okzipital, wo die Innenseite der
Kalotte relativ harmonisch geschwungen und
glattwandig ausgebildet ist, entstehen seltener
Kontusionen. Kontusionsblutungen werden, wie
auch extraaxiale Blutungen, eher durch eine late-
rolaterale Krafteinwirkung verursacht (Tab.2.1).

Scherverletzungen. Von der Lage her abzugrenzen
sind die Befunde, die bei den Scherverletzungen
(,shearing injuries*) zu finden sind. Scherverletzun-
gen sind insbesondere nach frontookzipitaler oder
okzipitofrontaler Krafteinwirkung zu beobachten.
Ursache fiir diese Art der Traumafolge ist die unter-
schiedliche ,Beschleunigungsfdhigkeit“ von grauer
und weif3er Substanz. Dort, wo beide Gewebequali-
tdten aneinander grenzen, kommt es zu axonalen
Verletzungen und zum Abriss kleinster GefdfSe.
Dies betrifft insbesondere den Bereich des Balkens,
aber auch das Marklager. Mit der CT kénnen hier
punktféormige Einblutungen festgestellt werden.
Haufig liegt zugleich ein Hirnédem vor. Die MRT
mit der Darstellung von Signalverdnderungen im
FLAIR- oder T2*w Bild ist jedoch viel sensitiver. Prak-
tikabilitatsprobleme der MRT haben jedoch ihren
Einsatz zumindest in fritheren Stadien bislang ver-
hindert.

Abb.2.2a u. b Hirnkontusion.
Kontusionsherde sind in der CT als
flachenhafte Hypodensitdten nach-
weisbar. Einblutungen kénnen véllig
fehlen, wie in dem hier gezeigten
Beispiel bifrontaler Herde.
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Hdufigkeit

Bei schwereren Schddel-Hirn-Traumen sind stets
Kontusionsherde nachweisbar.

Klinik

Die Patienten sind zum Zeitpunkt der CT-Untersu-
chung hdufig vigilanzgemindert oder komatos; ein
freies Intervall kann vorhanden sein. Sind Kontu-
sionsherde vorhanden, ist stets von einem hohergra-
digen Schddel-Hirn-Trauma mit einem zumindest
zeitweisen Bewusstseinsverlust auszugehen. Umge-
kehrt darf bei einem im CT nur geringen pathologi-
schen Befund nicht automatisch von einer geringen
Hirnschadigung mit guter Prognose ausgegangen
werden.

Kontusionsherde

Abb. 2.3a-d  Befundspektrum bei
Kontusionsherden. Die Abbildun-
gen zeigen bei unterschiedlichen
Patienten die typischen Befunde
eingebluteter Kontusionsherde.

a Rechts frontal ist eine kleine Ein-
blutung mit umgebendem hypo-
densen Odem erkennbar. Begleit-
ende traumatische Subarachnoi-
dalblutung in den basalen Zister-
nen rechts.

b GroRere Einblutung mit ausge-
dehntem perifokalem Odem.

c Coup-[Contre-Coup-Effekt. Links
frontoparietal Kontinuitdtsunter-
brechung der Kalotte. Die Einblu-
tung ist auf der gegeniiberlie-
genden Seite rechts parietal am
Ubergang nach parietookzipital zu
sehen. Auch im Ventrikelsystem
rechts etwas Blut.

d Flachenhafte Hypodensitt, die
nahezu den gesamten rechten
Frontallappen ausfiillt. Zentrale
Einblutung. Vor der Protuberantia
occipitalis interna wird ein kleiner
Ringartefakt erkennbar.

Tabelle 2.1 --% Befunde nach Schddel-Hirn-Trauma
(nach Besenski 2002)

Verletzungsarten
= Galeaverletzung
= Fraktur des knochernen Schadels
= extraaxiale Blutung
= Parenchymverletzung
Befundtyp nach Richtung der Krafteinwirkung
= laterolateral
- extraaxiale Blutungen

- subdurales Himatom

epidurales Hamatom
- SAB

= frontookzipital oder okzipitofrontal
- Schadigung der tiefen Hirnanteile

- diffuse axonale Verletzung

B& Auch ein befundarmes CT
schlieBt eine erhebliche Hirn-
schddigung nicht aus.
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B Die Ausbildung von Hirn-
abszessen verlduft in Stadien.
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4 Entziindliche Verdnderungen

Bakterieller Hirnabszess

Haufigkeit: Haufige CT-Diagnose.

Wegweisender bildmorphologischer Befund: Ringfor-

mige KM-Anreicherung mit glattem Rand, oft in Nach-

barschaft zum Sinus frontalis oder zum Felsenbein.

Prozedere: Antibiotische Therapie, ggf. Operation.

Einsatz anderer Methoden: Deutlich sensitiverer Nach-

weis der KM-Anreicherung in der MRT, insbesondere bei

Frage nach meningealer oder ependymaler Begleit-

reaktion. Zusatzlich sicherer Nachweis der Sinusve-

nenthrombose als mogliche Komplikation.

Fragen, die der Befund beantworten muss:

= Anzahl und Lage der KM-Anreicherungen?

= Bezug zum Sinus frontalis oder zum Felsenbein?

= Entzlindliche Veranderungen von Sinus frontalis oder
Felsenbein (Knochenfenster!)?

= Meningeale KM-Anreicherung?

= Raumforderungszeichen (Mittellinienverlagerung,
Ventrikelkompression)?

Pathogenese

Ausgangsherde. Bakterielle Hirnabszesse konnen aus
unterschiedlichen klinischen Situationen entstehen.
Bei fortgeleiteten Entziindungen finden sich Hirnabs-
zesse in der Nachbarschaft eines entziindlich verdn-
derten Sinus frontalis oder Felsenbeins (Abb.4.1). In
beiden Fillen sind die normalerweise luftgefiillten
Anteile dieser Knochen mit Fliissigkeit gefiillt und
geben so einen Hinweis auf die Atiologie der intra-
parenchymalen Veranderungen. Multiple Hirnabs-
zesse werden bei Sepsis gefunden (Abb.4.2).

Abb. 4.1 Otogener Hirnabszess. Das KM-gestiitzte Bild
zeigt eine fingerformige Hypodensitdt im linken Temporal-
lappen, die dem perifokalen Odem entspricht. Kalotten-
nah, kranial des Felsenbeins KM aufnehmende Ringstruk-
tur bei fortgeleitetem Abszess.

Auch bei Patienten mit Endokarditis werden multiple
Hirnabszesse beobachtet (Abb.4.3). Hierbei haben
sich infizierte Thromben z.B. von einer Herzklappe
abgelost und wurden nach intrakranial fortge-
schwemmt. Aufgrund der Stromungsverhdltnisse
werden bei Endokarditis die meisten infizierten Em-
boli iiber die A. carotis interna in die A. cerebri media
fortgeleitet. Die entsprechenden Absiedelungen fin-
den sich demnach am hdufigsten im Stromgebiet
dieser Arterien.

Abszessbildung. Die Ausbildung des eigentlichen
Hirnabszesses verldauft mehr oder weniger unabhan-
gig von der Genese des Einzelfalls stadienhaft. Initial
kommt es zu einer phlegmonenartigen Zerebritis,
die nach kurzer Zeit zentral nekrotisch wird und
von einem perifokalen Odem umgeben ist. Erst im
weiteren Verlauf kommt es zur Kapselbildung und
zur Ausbildung des ,reifen“ Hirnabszesses.

Begleitveranderungen. Das entziindliche Geschehen
kann sich auch in anderen Ausprdagungen als nur
dem Abszess zeigen. Begleitend zum Hirnabszess
kann es zu einer lokalen oder ausgedehnteren Ent-
ziindung der Meningen (Abb.4.4), zu lokalen bak-
teriellen Metastasen oder zu einem subduralen Em-
pyem, einer Ventrikulitis (Abb.4.5) und einer Sinus-
venenthrombose kommen. Fortgeleitete Hirnabs-
zesse finden sich auch nach Schddel-Hirn-Trauma
(Abb.4.6).

o

Abb. 4.2 Septische Hirnembolie. Im KM-gestiitzten Bild
zeigen sich rechts okzipital, links frontoparietal und ge-
ringer auch links okzipital KM aufnehmende Ldsionen. Die
gyral gelegenen Verdnderungen zeigen die ringformige
KM-Anreicherung abszessartiger Veranderungen.
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Abb. 4.3  Klappenendokarditis. Bei
klinisch gesicherter Klappenendokar-
ditis zeigen sich beidseits parasagittal,
links mehr als rechts, perlschnurartig
aufgereihte Hypodensitaten mit zent-
ralen Einblutungen. Eine KM-Anrei-
cherung war aufgrund des bereits na-
tiv hyperdensen Befunds nicht mehr

erkennbar.

Abb.4.5a u. b Hirnabszess mit Ependymitis.

a In der nativen Aufnahme erweitertes Ventrikelsystem, beidseits okzipital
Hypodensitdten, links bereits rundlich demarkiert.

b Nach intravendser KM-Gabe rundliche Anreicherung sowohl links als auch
rechts okzipital. Der links okzipitale Herd scheint Anschluss an das Ventri-
kelsystem gefunden zu haben, KM-Anreicherung in der Ventrikelwand und
zusatzlich links periventrikuldar KM anreichernde Herde.

Hdufigkeit

Ein gehduftes Auftreten von Hirnabszessen wird bei
Patienten mit pulmonalen Erkrankungen, insbeson-
dere bei pulmonalen arteriovendsen Fisteln oder
Bronchiektasen sowie bei Patienten mit Endokarditis
und bei immunsupprimierten Patienten beobachtet.
Madnner sind etwa doppelt so hdufig betroffen wie
Frauen.

Bakterieller Hirnabszess

Abb. 4.4a u. b Otogene Meningitis.

a Die Darstellung im Knochenfenster zeigt eine Verlegung des rechten Mas-
toids im Rahmen entziindlicher Veranderungen.

b Bei klinisch gesicherter Meningitis erkennt man in der nativen CT beidseits
kortikale Hypodensitaten, die sekundar vaskulitischen Infarzierungen ent-
sprechen. Die Meningitis selbst war mit der CT nicht nachweisbar.

A\

Abb. 4.6 Abszess nach Schadel-
Hirn-Trauma. Klaffende Kalottenfrak-
tur links frontal. Rechts lateral des
Vorderhorns KM aufnehmende Ring-
struktur, die einem Abszess entspricht.

Klinik

Bei den eitrigen Entziindungen des Gehirns sind
meist die Meningen und in unterschiedlichem Aus-
malfd auch das Hirnparenchym betroffen. Im Vorder-
grund der klinischen Symptomatik stehen Fieber,
Kopfschmerz, Nackensteifigkeit, Ubelkeit und Erbre-
chen sowie Licht- und Gerduschempfindlichkeit. Ne-
ben Wesens- und Verhaltensdnderungen und Be-

B Besonders haufig sind
Hirnabszesse bei pulmonalen
arteriovendsen Fisteln oder
Bronchiektasen, bei Endokarditis
und unter Immunsuppression.
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B8] Praktisch beweisend fiir ein
Osteochondrom ist eine Konti-
nuitdt des Markraums und der
Kortikalis zwischen Osteochon-
drom und Mandibula.
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9 Gesichtsschidel und Schidelbasis

Hdufigkeit

Relativ selten.

Klinik

Schmerzen beim Kauen, Asymmetrie des Gesichts.

Abb. 9.19a-c  Osteochondrom. Transversale CT-Schich-
ten im Knochenfenster, die den typischen Befund eines
Osteochondroms mit einer Kontinuitat von Kortikalis und
Markraum sowie eine deutlich erkennbare Einbuchtung an
der Schadelbasis in Form einer Neoartikulation zeigen.

CT-Morphologie

Exophytisch wachsender Knochentumor, hdufig
vom Condylus mandibulae ausgehend, bei dem
sich im CT quasi beweisend eine Kontinuitdt des
Markraums und der Kortikalis zwischen Osteochon-
drom und Mandibula nachweisen ldsst (Abb.9.18,
Abb.9.19).

Ossifizierendes Fibrom

Haufigkeit: Selten.

Wegweisender bildmorphologischer Befund: Homo-
gene Tumormatrix mit intaktem Kortex, dhnlich fibréser
Dysplasie.

Prozedere: Dinnschichttechnik koronar, bei Lage im
Unterkiefer evtl. Dental-CT.

Einsatz anderer Methoden: Im MRT Nachweis einer KM-
Anreicherung moglich.

Fragen, die der Befund beantworten muss:

= Differenzialdiagnostische Einordnung.

= Zeichen der Kiefergelenkarthrose?

Pathogenese

Diese Entitdt ist histologisch mit der fibrésen Dys-
plasie und dem Adamantinom verwandt. Histolo-
gisch finden sich reifende Spindelzellen mit Osteo-
blastenaktivitdt, die von einem Netz kartilagindrer
und kndcherner Strukturen umgeben sind. Der Ge-
sichtsschddel ist eine haufige Lokalisation, wobei
insbesondere bei Befall der Maxilla ein Wachstum
innerhalb des Sinus maxillaris lange Zeit unbemerkt
bleiben kann (Abb. 9.20).
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Abb. 9.20a-c  Ossifizierendes Fibrom. Homogene, sub-
totale Auffiillung des Sinus maxillaris mit einem ossifizie-
renden Fibrom (a, b), das nur aufgrund einer Gesichts-

Abb. 9.21a-c  Ossifizierendes Fibrom. Bei diesem Pa-
tienten mit einem ossifizierenden Fibrom wurde zur diffe-
renzialdiagnostischen Unterscheidung zur fibrésen Dys-
plasie eine zusatzliche MRT mit KM angefertigt. Nach
KM-Gabe im T1w Bild (c) ist deutlich eine Signalintensi-
tatssteigerung zu erkennen. CT (a) und MRT vor (b) und
nach KM-Gabe (c).

Hdufigkeit

Relativ selten. Frauen sind hdufiger betroffen als
Madnner. Haupterkrankungsalter ist die 2.-4. Dekade.

Klinik

Meist schmerzlose Expansion zahntragender Anteile
von Ober- oder Unterkiefer.

Tumoren und Raumforderungen

deformitdt aufgefallen ist. Eine weitere Dichtesteigerung
nach KM-Gabe (c) ist aufgrund des ohnehin nur flauen
Anreicherungsmusters dieser Tumoren im CT nicht fassbar.

CT-Morphologie

Im CT und teilweise auch histologisch von der fibro-
sen Dysplasie nicht sicher zu unterscheiden. Als Un-
terscheidungskriterium kann jedoch der Nachweis
einer KM-Anreicherung dienen, die bei der fibrosen
Dysplasie meist nicht auftritt (Abb.9.21).

B2 Ein ossifizierendes Fibrom
kann - auch histologisch - leicht
mit einer fibrésen Dysplasie ver-
wechselt werden.
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